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Points Forts a comprendre 


• Les tumeurs hepatiques sont souvent 
asymptomatiques. 

• Le carcinome hepatocellulaire (CHC) est la 
tumeur maligne primitive la plus frequente. 

Elle se developpe en general dans un foie siege 
d’une maladie chronique. La diffusion 

de 1’ infection virale C explique 1’ augmentation 
du taux de CHC diagnostique. 

• Les metastases des cancers colorectaux sont 

les tumeurs malignes secondaires les plus frequentes. 
Ces tumeurs sont diagnostiquees lors du bilan 
ou la surveillance de la tumeur primitive. 

• La resection chirurgicale represente le meilleur 
traitement des tumeurs malignes. 

• Les progres de la chirurgie hepatique permettent 
de realiser des exereses tres etendues avec un 
risque operatoire <2% dans les centres specialises. 

• L’angiome et le kyste biliaire sont des tumeurs 
hepatiques benignes tres frequentes. A l’exception 
de l’adenome, les tumeurs du foie ne justifient 
en general aucun traitement ni surveillance 
particuliere. 

• Ce n’est que lorsque les examens morphologiques 
ne peuvent pas preciser la nature d’une tumeur 
du foie qu’il est necessaire de realiser une biopsie. 


L e foie est constitue d’hepatocytes, de cellules 
bordant les voies biliaires et de cellules endothe- 
liales qui delimitent le sinusoide. Chaque groupe 
cellulaire peut evoluer vers une lesion primitive benigne 
ou maligne. Les tumeurs qui se developpent a partir des 
hepatocytes sont le carcinome hepatocellulaire (CHC), 
l’hepatoblastome, l’adenome et l’hyperplasie nodulaire 
focale (HNF). Les tumeurs qui se developpent a partir 
des cellules biliaires sont le cholangiocarcinome et le 
cystadenome. Enfin, angiome, angiosarcome et hemangio- 
endotheliome epitheliolde se developpent a partir des 
cellules endotheliales. L’angiome est la tumeur benigne 
la plus frequente, le carcinome hepatocellulaire est de 
loin la tumeur maligne la plus frequente. 


Les tumeurs secondaires resultent le plus souvent d’une 
dissemination portale des cancers digestifs (estomac, 
duodenum, pancreas et surtout colon et rectum) et d’une 
dissemination generale pour les cancers non digestifs. 
La resection des tumeurs malignes est le seul espoir de 
guerison des malades. Certaines tumeurs benignes com- 
pliquees necessitent egalement une exerese chirurgicale. 
La difficulty de la chirurgie d’ exerese hepatique est due 
au risque hemorragique car le foie est un organe plein, 
tres vascularise, sans plan strictement avasculaire. Cette 
chirurgie peut etre realisee avec un risque operatoire tres 
faible dans les centres specialises en chirurgie hepatique. 

Tumeurs malignes 

Tumeurs malignes primitives 

1. Carcinome hepatocellulaire 

Le carcinome hepatocellulaire est la plus frequente des 
tumeurs malignes primitives du foie ; il se developpe 
preferentiellement chez des malades ayant une cirrhose 
post-hepatitique B ou C, alcoolique ou une hemochromatose. 
Dans le monde, son incidence augmente parallelement a 
celle de 1’ infection par le virus de 1’ hepatite C. 

• Anatomie pathologique : l’examen macroscopique 
montre une tumeur polychrome, parfois encapsulee, 
unique ou multiple. Le carcinome hepatocellulaire est une 
tumeur hypervascularisee par les branches de l’artere 



la phase arterielle, peripherique et sous capsulaire. Presence 
d’une atrophie hepatique et d’ascite. 
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culaire sous-capsulaire associee a un hemoperitoine. 
L’arteriographie montre la lesion et objective Vhemorragie. 
Elle permet, de plus , de faire un premier traitement ( emboli- 
sation arterielle au mieux selective). 

hepatique. Dans plus de la moitie des cas, il y a une 
invasion vasculaire le plus souvent portale. Le carcinome 
hepatocellulaire se developpe dans plus de 90 % des cas 
sur un foie non tumoral cirrhotique. A l’examen micro- 
scopique, la tumeur peut avoir un degre de differentia- 
tion tres variable. 

a 

• Epidemiologie : le carcinome hepatocellulaire est pro- 
bablement la consequence de la transformation maligne 
des volumineux nodules de regeneration, surtout s’ils 
sont le siege d’une dysplasie. L’ incidence annuelle du 
carcinome hepatocellulaire en cas de cirrhose est de 1 a 4 %. 
Les causes et 1’ epidemiologie du carcinome hepato- 
cellulaire sont reliees a 1’ epidemiologie des cirrhoses. 
Les principales causes de cirrhose sont en France V in- 
fection virale B et C, l’alcoolisme et l’hemochromatose. 
L’ infection chronique virale C est la premiere cause du 
carcinome hepatocellulaire qui se developpe 20 a 40 ans 
apres la contamination. Chez les patients ayant une cir- 
rhose virale C, le risque de survenue d’un carcinome 
hepatocellulaire est de 15 % a 10 ans. II existe un risque 
de developpement au cours des causes plus rares de 


cirrhose (cirrhose biliaire primitive et secondaire, cirrho- 
se auto-immune, deficit homozygote en al-antitrypsine, 
maladie de Wilson). Les adenomes hepatiques comportent 
un risque de transformation en carcinome hepatocellulaire. 
On a attribue un role a l’aflatoxine dans l’etiologie du 
carcinome hepatocellulaire en Afrique. 

• Manifestations cliniques : la surveillance des malades 
ayant une cirrhose permet de plus en plus souvent de 
decouvrir des carcinomes hepatocellulaires de petite 
taille asymptomatiques. Le carcinome hepatocellulaire 
est souvent decouvert a V occasion d’une aggravation de 
la cirrhose [ascite et (ou) ictere]. Plus rarement ces 
tumeurs sont revelees par un hemoperitoine par rupture 
d’un nodule neoplasique ou par un ictere en cas d’enva- 
hissement des voies biliaires. Dans de tres rares cas, la 
tumeur s’accompagne de manifestations paraneoplasiques 
(polyglobulie, hypoglycemie et hypercalcemie). 

• Examens biologiques : les tests hepatiques peuvent 
montrer les anomalies observees en cas de cirrhose. Si le 
parenchyme hepatique extratumoral est normal, on 
observe souvent une elevation isolee des phosphatases 
alcalines et de la gammaglutamyl-transpeptidase (y-GT). 
Dans environ 75 % des carcinomes hepatocellulaires 
l’a-fcetoproteine est elevee (taux > 100 ng/mL, normale 
< 20 ng/mL) ou surtout une elevation progressive de 
l’a-fcetoproteine lors de plusieurs dosages repetes. 

• Imagerie et ponction-biopsie hepatique echo-guidee : 

- Vechographie est un examen essentiel pour le dia- 
gnostic. Quand la tumeur est de petite taille, elle se tra- 
duit par une zone hypoechogene au sein d’un foie dont 
l’echogenicite est augmentee (du fait de la cirrhose). 
Quand la tumeur est de grande taille, elle devient hetero- 
gene, avec des zones hypoechogenes et des zones 
hyperechogenes. Tres souvent, la tumeur envahit la 
lumiere des veines portes intrahepatiques puis le tronc 
de la veine porte (caracteristique du CHC). Lors du 
scanner ce dernier se presente habituellement sous 
1’ aspect d’une zone hypodense. Apres injection intra- 
veineuse de produit de contraste, si la tumeur est de 
petite taille, elle apparait comme precocement hyper- 
vascularisee de fagon homogene ; si la tumeur est de 
grande taille, V opacification est heterogene, du fait de 
foyers de necrose ; 

- Varteriographie met en evidence une tumeur hyper- 
vascularisee prenant precocement le produit de 
contraste (blush). Le temps veineux de l’arteriographie 
permet de detecter une eventuelle invasion de la veine 
porte ; 

- le scanner et V imagerie par resonance magnetique 
(IRM) donnent a l’arteriographie un interet plus limite ; 
elle est effectuee essentiellement pour permettre 1’ in- 
jection intra- arterielle du Lipiodol Ultra-Fluide (LUF) 
qui entraine une fixation preferentielle de ce produit 
dans la tumeur. Le LUF persiste plusieurs semaines 
ou mois et il est detectable par le scanner. Si au cours 
de l’arteriographie la tumeur n’ apparait pas resecable, 
on peut decider d’une chimio-embolisation et la per- 
sistance de 1’ opacification par le Lipiodol va permettre 
une appreciation de sa taille sur des scanners repetes ; 
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- la biopsie, dans la tres grande majorite des cas, n’est 
pas necessaire pour le diagnostic, en particulier s’ il 
existe une tumeur de plus de 2 cm de diametre hyper- 
vascularisee et une augmentation de l’a-fcetoproteine 
superieure a 200 ng/mL. Lorsqu’un traitement est 
envisage chez des malades ayant une tumeur de petite 
taille sans caracteristique morphologique et sans ele- 
vation de l’a-foetoproteine, une biopsie peut etre realisee 
en sachant qu’il existe un risque de dissemination 
neoplasique parietale dans 2 % des cas. 

• Evolution - complications : au cours de revolution, 
les complications qui peuvent apparaitre sont : un ictere 
par obstruction des voies biliaires, une ascite en rapport 
avec F obstruction de la veine porte par la tumeur, un 
hemoperitoine par rupture tumorale, une obstruction de 
la veine cave inferieure par des bourgeons tumoraux 
venant des veines sus-hepatiques et des metastases 
affectant le peritoine, le poumon et (ou) le squelette et 
(ou) les surrenales. 

• Traitement : on dispose actuellement de 4 procedes 
pour le traitement du carcinome hepatocellulaire : la 
resection chirurgicale, la transplantation hepatique, la 
destruction percutanee par alcoolisation ou par radio- 
frequence, la chimio-embolisation (injection dans le 
territoire arteriel de la tumeur de LUF contenant de 
l’adriamycine ou du cisplatine). La radiotherapie et la 
chimiotherapie par voie generale sont habituellement 
inefficaces. 

Vindication depend du volume de la tumeur, du nombre 
des tumeurs et de la severite de la cirrhose. En pratique 
une resection de la tumeur est envisageable chez un 
cirrhotique classe A dans la classification de Child. La 
transplantation represente le meilleur traitement des 
malades ayant un faible nombre de tumeurs de petite 
taille sans envahissement vasculaire. 

La survie globale apres resection est de 50 % a 5 ans. Et 
quel que soit le procede therapeutique, il existe un 
risque de recidive. Apres resection chirurgicale, le taux 
de recidive a 5 ans est d’ environ 70 %. Apres transplan- 
tation, il est inferieur a 20 % apres a 3 ans lorsque les 
indications de ce traitement ont ete respectees. 

2. Carcinome fibrolamellaire 

Le carcinome fibrolamellaire est une variante du 
carcinome hepatocellulaire. Il est caracterise par une 
proliferation d’hepatocytes dont le cytoplasme est 
eosinophile, accompagnee d’un abondant tissu fibreux. 
Il s’agit d’une tumeur rare survenant chez l’adulte jeune 
ayant un foie extratumoral normal. L’a-fcetoproteine 
est habituellement normale. Des calcifications sont 
presentes dans 30 % des cas. Le pronostic est plus favo- 
rable apres resection avec une survie superieure a 60 % 
a 5 ans. 

3. Hepatoblastome 

L’hepatoblastome atteint deux fois plus les gargons que 
les filles, c’est la tumeur hepatique primitive la plus 
frequente chez F enfant avant 3 ans. Sur le plan histo- 
logique, la proliferation tumorale est formee d’hepato- 


cytes fee taux. La tumeur envahit les vaisseaux portes ou 
sus-hepatiques dans la moitie des cas. Le foie extratu- 
moral n’est pas cirrhotique. 

L’hepatoblastome est en general reconnu devant une 
hepatomegalie parfois considerable. Le taux serique de 
l’a-fcetoproteine est eleve. L’echotomographie et la scano- 
graphie montrent une tumeur solide avec parfois la pre- 
sence de calcifications. L’ evolution de cette tumeur est par- 
fois lente. La tumeur peut se rompre, entrainant un 
hemoperitoine. Des metastases pulmonaires peuvent se 
developper. 

Le meilleur traitement de F hepatoblastome est la resection 
chirurgicale de la tumeur avec une guerison dans 50 % 
des cas. Une chimiotherapie peut etre proposee dans les 
formes non operables permettant dans certains cas une 
exerese secondaire. La chimiotherapie peut egalement 
etre proposee a titre systematique dans la periode post- 
operatoire pour ameliorer le pronostic lointain de F exerese 
chirurgicale. 

4. Cholangiocarcinome 

Le cholangiocarcinome represente 10 % des cancers 
primitifs du foie (90 % etant des CHC) et environ 10 % 
des cancers des voies biliaires (90 % etant des cancers 
affectant la voie biliaire principale). Son epidemiologie 
est differente de celle du carcinome hepatocellulaire. 

• Epidemiologie : le cholangiocarcinome se developpe 
entre 50 et 70 ans, il atteint l’homme plus souvent que la 
femme. Il n’ existe pas de relation entre la survenue de 
cette tumeur et une infection virale. Il peut compliquer 
un syndrome de Caroli, une cholangite sclerosante ou 
une lithiase intrahepatique. 

• Anatomopathologie : la tumeur se presente sous la 
forme d’une masse dont F extension se fait le long des 
canaux biliaires avec des nodules tumoraux periphe- 
riques. Sur le plan histologique, les cellules tumorales 
prennent une disposition acineuse avec un stroma 
fibreux tres abondant caracteristique. Il existe des adeno- 
pathies metastatiques dans 70% des cas. Cette tumeur 
est souvent difficile a distinguer d’une metastase hepa- 
tique d’un carcinome en particulier colorectal. Le foie 
non tumoral ne presente pas de cirrhose. 

• Manifestations cliniques : la symptomatologie est 
celle d’une masse tumorale avec des douleurs de l’hypo- 
condre droit, et lorsque la tumeur envahit la convergen- 
ce biliaire superieure il se developpe un ictere. 

• Examens biologiques : en F absence d’ictere, les tests 
hepatiques montrent des signes de cholestase. L’a-fceto- 
proteine est normale dans 95 % des cas. Le CA 19/9, en 
dehors d’une cholangite sclerosante, est souvent eleve. 

• Imagerie : les examens morphologiques mettent en 
evidence une tumeur solide intrahepatique avec parfois 
une dilatation localisee des voies biliaires. La lesion 
n’est habituellement pas hypervascularisee. La retraction 
de la capsule hepatique en regard de la lesion et l’engai- 
nement des vaisseaux portes sont evocateurs du diagnostic. 

• Traitement : le traitement le plus satisfaisant est 
F exerese chirurgicale. Cependant cette exerese est rare- 
ment possible du fait de F extension locale et dans les cas 
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ou cette exerese a ete realisee, la survie depasse rarement 
3 ans. 

5. Hemangio-endotheliome epithelioi'de 

Cette tumeur rare atteint egalement les 2 sexes, le plus 
souvent avant 40 ans. II n’ existe aucun facteur etiolo- 
gique connu et le foie tumoral est normal. 

II s’agit d’une tumeur developpee a partir des cellules 
endotheliales bordant les sinuso'ides hepatiques mais 
elle se distingue de F angiosarcome par 1’ aspect particu- 
lar histologique des cellules tumorales (reconnaissables 
en immunohistologie parce qu’elles contiennent du 
facteur VIII) et le tres abondant tissu fibreux. La 
symptomatologie de cette tumeur est celle d’une masse 
tumorale avec des douleurs de l’hypocondre droit. Les 
tests hepatiques retrouvent une cholestase. Le taux 
serique de l’a-foetoproteine est normal. L’echo- 
tomographie et le scanner montrent souvent des lesions 
multiples avec la presence de calcifications dans 
1/3 des cas. II existe souvent d’autres localisations, en 
particulier peritoneales, cutanees et pulmonaires. 
devolution peut etre tres lente. Lorsque les lesions ne 
sont pas resecables, la transplantation hepatique peut 
etre proposee, meme s’il existe des localisations extra- 
hepatiques. 

6. Angiosarcome 

L’angiosarcome primitif du foie est tres rare et c’est 
habituellement une metastase d’un angiosarcome extra- 
hepatique. devolution est en general rapide. 

• Etiologie : cette tumeur atteint principalement les 
sujets entre 50 et 70 ans. Les facteurs incrimines dans le 
developpement de 1’ angiosarcome sont une exposition 
tres prolongee au thorotrast, a 1’ arsenic, au monomere 
de chlorure de vinyle et aux steroi'des androgeniques. Le 
foie extratumoral n’est generalement pas cirrhotique 
mais l’angiosarcome peut compliquer une hemochro- 
matose. 

• Anatomopathologie : la tumeur est mal limitee 

V 

contenant de multiples cavites remplies de sang. A 
l’examen microscopique les cellules endotheliales 
malignes bordent des cavites remplies de sang avec un 
abondant tissu conjonctif. 

• Diagnostic : la symptomatologie est celle d’une masse 
tumorale avec des douleurs de l’hypocondre droit. Les 
tests hepatiques retrouvent des signes de cholestase. Les 
taux seriques de Fa-fcetoproteine et de 1’ antigene carcino- 
embryonnaire (ACE) sont normaux. II existe par contre 
souvent des anomalies hematologiques avec une thrombo- 
penie, une anemie hemolytique ou des anomalies de 
l’hemostase avec une coagulopathie intravasculaire dis- 
seminee. L’echotomographie et le scanner montrent une 
tumeur solide, l’arteriographie montre que la tumeur 
prend le contraste par flaques peripheriques avec une 
zone centrale hypovascularisee. 

• Traitement : en 1’ absence de traitement, revolution 
est mortelle en quelques mois, due a une extension locale, 
a la survenue de metastases osseuses et pulmonaires ou a 
une rupture tumorale avec un hemoperitoine. La resection 


chirurgicale est le seul traitement susceptible d’ameliorer 
la survie mais elle est rarement possible. 

7. Cystadenocarcinome 

II s’agit d’une lesion tres rare, due a la transformation 
maligne d’un cystadenome. D’un point de vue histolo- 
gique, 1’ epithelium malin peut affecter une partie du 
cystadenome. La presence de protrusions papillaires de 
grande taille dans la lumiere et des calcifications au 
niveau des cloisons est en faveur d’une degenerescence. 
La tumeur tend a s’etendre au niveau du foie avec des 
metastases a distance. Si la tumeur est resecable le 
pronostic peut etre favorable. 

Tumeurs malignes secondaires 

1. Metastases de cancer colorectal 

• Epidemiologie : lors de la decouverte d’un cancer du 
colon ou du rectum, qui est le cancer le plus frequent en 
France pour les deux sexes, 10 a 20% des malades ont 
des metastases hepatiques (metastases synchrones). 
Chez les autres malades, apres le traitement de leur 
tumeur primitive, des metastases surviennent au cours 
de 1’evolution dans pres de 50% des cas (metastases 
metachrones). 

• Manifestations cliniques : les metastases hepatiques 
peuvent etre reconnues a un stade asymptomatique, lors 
de l’examen echographique systematique du foie chez 
un malade atteint d’un cancer colorectal ou lors de la 
surveillance apres la resection colique ou rectale. Au 
stade symptomatique, elles entrainent des douleurs de 
l’hypocondre droit, un amaigrissement ou une hepato- 
megalie irreguliere. 

• Examens biologiques : les tests hepatiques peuvent 
etre normaux ou montrer une elevation des phospha- 
tases alcalines et de la y-GT. Dans environ 90 % des cas, 
l’ACE est eleve au dessus de 100 ng/mL (normale 
<10 ng/mL). C’est une surveillance tous les 6 mois du 
bilan biologique hepatique, de l’ACE et la realisation 
d’une echographie hepatique qui permettent le diagnostic 
de localisations secondaires hepatiques apres traitement 
de la tumeur primitive. Cependant des metastases peu- 
vent se developper en l’absence d’elevation de FACE. 

• Imagerie : F echographie hepatique retrouve une 
lesion au centre hypoechogene avec une peripherie 
hyperechogene (aspect en cocarde). Le scanner visualise 
les memes lesions (fig. 3). La partie centrale de la tumeur 
peut etre necrosee (aspect de pseudokystique). Dans 
quelques rares cas, il existe des calcifications tumorales. 
L’examen le plus sensible pour preciser F extension 
hepatique est le scanner qui participe au bilan d’operabi- 
lite. II tend a etre supplante par FIRM. La tomographie 
par emission de positons (PET-scan) utilise un radio- 
isotope emetteur de positons (le [18F] fluorodeoxy- 
glucose). Ce traceur est un analogue du glucose. II est 
utilise afin d’etudier in vivo le metabolisme du glucose 
dans les differents tissus, metabolisme qui est different 
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dans un tissu normal ou tumoral. Cet examen permet de 
rechercher d’ autres localisation extrahepatiques. La ponction 
biopsie hepatique echoguidee est rarement indiquee. 

• Traitement : V evolution sans traitement se fait vers 
1’ aggravation progressive avec apparition d’un ictere et 
(ou) d’une ascite et la survie depasse rarement 6 mois. 
Lorsque la ou les lesions sont resecables, la chirurgie 
d’exerese a fait la preuve de son efficacite: elle doit 
done toujours etre discutee meme chez des malades 
ayant des metastases multiples. La destruction locale par 
cryotherapie ou plus recemment la radiofrequence sont 
en cours d’ evaluation. Apres resection, la mortalite ope- 
ratoire est inferieure a 3 % la survie a 5 ans de 35 %. 
Mais la 

recidive est frequente, observee dans 50 % des cas au cours 
des 2 annees qui suivent la resection, et elle depend du 
stade de la lesion du colon; du delai d’ apparition 
des metastases (< 12 mois), de l’ACE preoperatoire 
superieure a 200 ng/mL, du nombre (> 3) et de la taille 
des metastases (> 5 cm) ainsi que des marges de resection. 
Les recidives doivent etre traitees suivant les memes 
principes que les lesions initiales. L’interet d’une chi- 
miotherapie adjuvante apres resection n’a pas ete claire- 
ment demontre et fait l’objet d’ etudes prospectives 
actuellement en cours. Dans les cas ou existent plusieurs 
metastases ne permettant pas une hepatectomie partielle, 
il convient de mettre en oeuvre une chimiotherapie par 
voie generale ou regionale (par perfusion dans l’artere 
hepatique). L’ hepatectomie totale avec transplantation 
hepatique est contre-indiquee. La chimiotherapie syste- 
mique ou intra-arterielle palliative a montre son effica- 
cite principalement sur la qualite de vie des patients. 
Elle peut entrainer une reduction de volume des meta- 
stases, permettant secondairement une hepatectomie. 

2. Autres metastases 

Les metastases des cancers colorectaux sont individualists 
car elles sont frequentes et surtout parce qu’elles ont une 
evolution lente permettant une amelioration de la survie 
lorsqu’on peut les resequer. Les autres metastases hepa- 
tiques, en dehors de cas tres selectionnes (cancer neuro- 
endocrine, cancer du sein), traduisent une maladie gene- 
ralisee pour laquelle il n’est pas demontre que la 
resection hepatique ameliore la survie. 

Les metastases des cancers endocriniens sont d’ observation 
beaucoup plus rare. Elles ont plusieurs particularity : 
ces tumeurs peuvent s’accompagner de diverses mani- 
festations en rapport avec une secretion endocrine 
excessive ; elles sont souvent hypervascularisees, 
parfois kystiques ; elles ont souvent une evolution lente ; 
L aspect histologique de la biopsie permet habituelle- 
ment de suspecter fortement le cancer endocrinien. Leur 
exerese chirurgicale, si elle est possible en un ou plu- 
sieurs temps (apres embolisation portale pour faire aug- 
menter le volume du parenchyme hepatique residuel), 
permet d’obtenir des survies importantes. L’ embolisation 
intra-arterielle avec chimiotherapie, la chimiotherapie 
systemique et L octreotide sont egalement utilises. 

Si la maladie initiale est controlee, une ou plusieurs 



hypodense avec un halo hypervasculaire peripherique. Sur 
le porto-scanner, visualisation de 3 autres lesions. 


metastases localisees de cancer du sein (parfois kystique) 
represented actuellement une indication validee a la 
resection hepatique. 


Tumeurs benignes 
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Tumeurs benignes non kystiques 

1. Angiome 

L’angiome est la tumeur benigne du foie la plus frequente, 
retrouvee chez 1 a 7 % des adultes. II semble plus frequent 
chez la femme. II est multiple dans 10 % des cas (fig. 4). 

• Anatomie pathologique : il est forme de cavites bordees 
de cellules endotheliales, dans lesquelles le sang circule 
lentement. II peut etre unique ou multiple. 

• Manifestations cliniques - Complications : V angiome 
est, dans la grande majorite des cas, asymptomatique et 
decouvert fortuitement. Meme volumineux, ses complications 
sont exceptionnelles. Les angiomes geants du foie (ou 
angiomes cavemeux), definis comme des lesions de plus de 
4 cm de diametre represented environ 20 % des angiomes. 
Les complications sont exceptionnelles incluant dans de 
tres rares cas des phenomenes de coagulation dans 1’ an- 
giome (syndrome de Kasabach-Merrit) ; un syndrome 
inflammatoire et (ou) une hemorragie intraperitoneale. 

• Examens biologiques et imagerie : l’examen clinique 
est normal ainsi que les tests hepatiques. Cette tumeur 
est decouverte par l’echographie qui montre une zone 
hyperechogene bien circonscrite lorsqu’il est de petite 
taille, a contours bosseles, sans aucun halo hypoechogene. 
Les angiomes volumineux sont plus heterogenes. Le 
scanner et surtout 1’IRM permettent alors de poser le 
diagnostic car la cinetique vasculaire de ces lesions est 
caracteristique. Les angiomes, quelle que soit leur taille, 
sont irrigues par voie arterielle et la circulation intra- 
lesionnelle (pelotons microvasculaires) est tres lente, 
expliquant la prise de contraste arterielle precoce peri- 
pherique et V elimination lente du produit de contraste a 
la phase tardive. L’IRM donne des informations inde- 
pendantes de la taille. 

• Traitement: les complications de l’angiome sont 
exceptionnelles et elles ne justified pas un traitement ou 
des precautions particulieres chez les malades ayant un 
ou plusieurs angiomes geants. 

2. Hyperplasie nodulaire focale (HNF) 

II ne s’agit pas veritablement d’une tumeur mais plutot 
d’une transformation nodulaire localisee, unique ou 
multiple du foie. Cette lesion est formee de nodules 
d’hepatocytes autour d’une region fibreuse qui renferme 
une structure arterielle. Elle survient dans 90 % des cas 
chez la femme jeune. La prise de contraceptifs oraux 
pourrait etre un facteur favorisant le declenchement de 
cette lesion mais ceux-ci ne semblent pas influencer son 
developpement. 

L’ hyperplasie nodulaire focale est le plus souvent asympto- 
matique et il s’agit en regie d’une decouverte echographique. 
Les complications sont exceptionnelles. Elle ne degenere 
jamais. Certaines hyperplasies nodulaires focales volumi- 
neuses peuvent etre associees a des douleurs abdominales. 
Le bilan hepatique est en regie normal ou comporte une 
elevation moderee des GGT. L’echographie retrouve 
une lesion isoechogene au reste du foie mise en evidence 
par le refoulement regulier des structures vasculaires. Le 



hypervasculaire au temps precoce , avec apparition plus 
tardive de la zone centrale. 


doppler met en evidence les structures vasculaires centrales. 
Le scanner montre une lesion globalement tres hyper- 
vasculaire au temps precoce, avec apparition plus tardive 
de la zone centrale. L’IRM met souvent en evidence la 
zone cicatricielle centrale (fig. 5). Le diagnostic d’ hyper- 
plasie nodulaire focale sur une ponction biopsie hepa- 
tique est difficile. 

La stabilite de ces lesions, quelle que soit la prise hor- 
monale et 1’ absence de complications, ne justifie pas 
leur exerese chirurgicale lorsque le diagnostic est etabli 
sur les criteres morphologiques. Il n’existe aucun argu- 
ment pour cesser la prise de contraceptifs oraux ou 
interdire une grossesse en presence d’une ou plusieurs 
hyperplasie(s) nodulaire(s) focale(s). 

3. Adenome 

Il s’agit d’une tumeur rare, favorisee par la prise de 
contraceptifs oraux. Le risque de developpement d’un 
adenome est augmente lorsqu’il existe une prise 
prolongee de contraceptifs oraux fortement doses. C’est 
done le plus souvent chez des femmes de moins de 45 ans 
qu’elle est decouverte. L’ adenome comporte un risque 
tres important de complication hemorragique intratumo- 
rale ou intraperitoneale, et de degenerescence avec 
developpement d’un carcinome hepatocellulaire. Il 
s’agit le plus souvent d’une tumeur unique mais dans 
des cas exceptionnels les adenomes peuvent etre 
multiples constituant une polyadenomatose. Elle se 
caracterise par sa survenue aussi frequente chez l’homme 
et la femme. Le developpement de la polyadenomatose 
ne semble pas lie a la prise hormonale mais les hormones 
augmentent le risque de complications, en particulier 
hemorragique. 

L’ adenome s’accompagne en regie d’ anomalies des 
tests hepatiques en particulier GGT et phosphatases 
alcalines. L’echographie montre une tumeur souvent 
encapsulee et heterogene. Au scanner ou a 1’IRM la 
presence d’une capsule et 1’ absence de cicatrice centrale 
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Adenome hepatique. Lesion hypervasculaire encapsulee, 
sans cicatrice centrale. Vhypodensite centrale est la conse- 
quence d’un remaniemcnt necrotique. Cette tumeur est difficile 
a distinguer du carcinome fibrolamellaire. 


sont en faveur du diagnostic (fig. 6). La necrose et (ou) 
l’hemorragie intratumorale modifient les caracteristiques 
radiologiques de cette tumeur. Cette tumeur est difficile 
a distinguer du carcinome fibrolamellaire. 

Le risque de complications justifie leur exerese chirur- 
gicale. La regression apres arret des contraceptifs est 
tres rare. 

Tumeurs benignes kystiques 
non parasitaires 

1. Kyste simple du foie 



Kyste hepatique simple (ou biliaire) et polykystose hepato- 
renale. 


II s’agit d’une malformation tres frequente, rarement 
unique, qui peut etre decouverte chez plus de 1 % des 
adultes avec une nette predominance feminine. Elle est 
constitute d’une cavite contenant un liquide sereux qui 
est la consequence d’une malformation des voies 
biliaires intrahepatiques mais qui ne communique pas 
avec les voies biliaires. A l’echographie (examen le plus 
sensible et specifique), le kyste se presente sous forme 
d’une zone arrondie, anechogene avec des limites 
nettes, des parois fines et un renforcement acoustique 
posterieur. 

Le bilan biologique hepatique est normal. Les kystes 
volumineux peuvent s’accompagner d’une elevation 
moderee de la y-GT. Le kyste biliaire est dans la quasi- 
totalite des cas asymptomatique. Les kystes volumineux 
peuvent entrainer des douleurs ou une gene abdominale. 
Les complications sont rares, representees essentielle- 
ment par rhemorragie intrakystique qui survient surtout 
en cas de kyste volumineux. Les formes symptomatiques 
peuvent etre traitees soit par ponction-alcoolisation (la 
ponction seule s’accompagne d’une recidive constante) 
soit par ouverture et vidange du kyste (fenestration) 
chirurgicale, le plus souvent laparoscopique. 

Dans certains cas, exclusivement de femmes, il existe 


une multitude de kystes qui constituent une polykystose 
(fig. 7). Lorsqu’il existe plusieurs kystes associes a une 
maladie polykystique renale on parle de polykystose 
hepato renale. Alors que les kystes renaux peuvent evoluer 
vers une insuffisance renale, les kystes intrahepatiques 
n’entrainent jamais d’ insuffisance hepatocellulaire. 
L’ augmentation de volume des kystes dans la polykystose 
peut entrainer une gene fonctionnelle importante et des 
douleurs qui justifient un traitement. Le traitement de la 
polykystose symptomatique peut aller de la simple 
ponction-alcoolisation des kystes les plus volumineux 
jusqu’a la transplantation hepatique associee a une 
transplantation renale. Les traitements intermediaires 
sont representes par la fenestration des kystes et la resec- 
tion chirurgicale des territoires les plus atteints. 

2. Cystadenome 

Le cystadenome est une tumeur kystique benigne tres 
rare qui atteint plus souvent la femme de plus de 40 ans. 
II s’agit d’une tumeur kystique multiloculaire contenant 
un liquide mucineux. La tumeur est rarement sympto- 
matique et elle est le plus souvent decouverte par une 
echographie. L’echographie, le scanner et 1’IRM montrent 
une tumeur liquidienne multiloculaire. Le bilan biolo- 
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gique hepatique peut montrer une elevation moderee de 
la gamma GT. La principale complication du cystadenome 
est le cystadenocarcinome. En V absence de traitement, 
la tumeur augmente de volume et entraine un syndrome 
tumoral avec une cholestase qui peut etre soit la conse- 
quence d’une compression des voies biliaires soit la 
consequence d’une communication biliaire avec passage 
de mucus dans les voies biliaires. L’exerese chirurgicale 
complete des cystadenomes represente un veritable 
traitement preventif du cystadenocarcinome. 

3. Maladie de Caroli/flbrose hepatique 
congenitale 

Le syndrome de Caroli est une anomalie peu frequente. 
II est caracterise par des kystes hepatiques multiples, 
bordes d’un epithelium biliaire, communiquant avec 
l’arbre biliaire. Cette communication explique les 
angiocholites repetees qui sont la principale manifesta- 
tion de cette maladie. Ces angiocholites sont favorisees 
par une opacification des voies biliaires. II existe un 
risque de developpement de cholangiocarcinome. Le 
syndome de Caroli peut etre associe a une fibrose hepa- 
tique congenitale, maladie a transmission autosomale 
recessive. 


Points Forts a retenir 


• La difficulty de la chirurgie d’exerese 
hepatique est due au risque hemorragique, 
car le foie est un organe plein, tres vascularise, 
sans plan strictement avasculaire, a l’anatomie 
tres complexe. 

• L’objectif de cette chirurgie est de realiser 

des interventions avec des pertes hemorragiques 
les plus reduites possibles et en sauvegardant 
le plus de parenchyme fonctionnel si l’exerese 
porte sur un foie pathologique. 

• La mortalite operatoire a continuellement 
diminue : elle est nulle en cas de lesion benigne, 
elle se situe aux alentours de 2 % pour une 
lesion maligne survenant sur un foie 

non tumoral sain et de l’ordre de 5 % lorsqu’il 
existe une cirrhose. 


Diagnostic differentiel des tumeurs 
kystiques benignes 

II s’agit des metastases hepatiques a forme kystique du 
cancer du sein, des metastases de tumeurs endocrines, 
du cystadenocarcinome. ■ 
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Parenchyme hepatique non tumoral 

Le parenchyme hepatique non tumoral, lorsqu’il existe une hepatopathie 

alcoolique ou virale, participe au pronostic a court et long termes. 

Les deux atteintes possibles sont : 

- I’inflammation (hepatite alcoolique aigue, maladie virale active) qui 
peut etre appreciee par la biopsie percutanee en foie non tumoral. 
Le dosage des transaminases permet une evaluation un peu moins 
precise de la cytolyse mais moins invasive. La presence d’une cytolyse 
lors du bilan preoperatoire majore la mortalite operatoire et participe 
au pronostic a long terme. Cette cytolyse differe le geste chirurgical 
et si possible doit etre corrigee avant I’intervention (arret de Palcool, 
traitement antiviral) ; 

- la fibrose (concerne essentiellement le traitement du carcinome 
hepatocellulaire) qui peut etre appreciee par la biopsie percutanee 
en foie non tumoral (mais aussi par le contexte clinique, les examens 
biologiques et morphologiques). Sa presence et son degre (fibrose 
periportale, extensive, ou vraie cirrhose) majore la mortalite operatoire 
et participe au pronostic a long terme. Lorsque le foie non tumoral 
est le siege d’une fibrose severe et si le geste operatoire est important 
(exerese emportant plus de 3 segments du foie comme une hepa- 
tectomie droite) la realisation d’une embolisation portale preope- 
ratoire du foie contenant la tumeur permet un geste chirurgical 
avec morbi-mortalite diminuee. Cette embolisation portale (le plus 


souvent droite pour une tumeur necessitant une resection du foie 
droit) se fait par voie percutanee sous anesthesie generale. Elle permet 
une atrophie du foie qui contient la tumeur, une hypertrophie com- 
pensatoire du futur foie residuel (c’est ce foie reduit qui remplira la 
totalite des fonctions hepatiques dans la phase postoperatoire), mais 
le volume du foie total ne change pas. L’efficacite de I’embolisation 
est evaluee entre 4 et 6 semaines par un scanner volumetrique : 90 % 
des foies avec fibrose severe s’hypertrophient apres embolisation 
portale, meme les foies cirrhotiques. 

Pour en savoir plus , 

Benhamou JP, Erlinger S. Maladie du foie et des voies biliaires, 
4 e edition. Paris : Medecine-Sciences Flammarion, 2000. 

Nordlinger B, Jaeck D. Traitement des metastases hepatiques des 
cancers colorectaux. 94 e Congres fran^ais de chirurgie. Paris : 
Springer- Verlag, 1992. 

Regent D, Schmutz G, Genin G. Imagerie du foie des voies biliaires 
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